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Основным инструментальным методом диагностики
и дифференциальной диагностики рассеянного склеро
за (РС) является МРТ. В работе освещаются основные
сигнальные характеристики изменений вещества голов
ного мозга при РС, их расположение и форма, обсужда
ется роль контрастных средств в диагностике и монито
ринге течения данного заболевания. Так, среди стан
дартных МРТметодик Т2FLAIR и Т2взвешенные изоб
ражения (ВИ) являются наиболее чувствительными для
обнаружения очагового поражения вещества головного
мозга, а Т1ВИ с применением гадолинийсодержащих
контрастных веществ – для определения вновь появив
шихся или реактивировавшихся очагов демиелиниза
ции. Для подтверждения диагноза РС необходимо нали
чие соответствия нейровизуализационных данных двум
ключевым характеристикам: диссеминации очагового
поражения вещества головного мозга в пространстве
и во времени, которые лежат в основе МРТкритериев
McDonald в пересмотре от 2005 и 2010 гг. Кроме накап
ливающих контрастное вещество очагов в режиме Т1
для визуализации активности процесса, большое значе
ние также имеет обнаружение новых или увеличенных
очагов на Т2FLAIR и Т2ВИ в динамике. Немаловажным
является выявление очагов демиелинизации в спинном
мозге, которое наблюдается у большинства пациентов
с РС. По данным МРТ, кроме того, выделяют редкие
атипичные формы РС, такие как диффузный периакси
альный энцефалит Шильдера, концентрический склероз
Бало, болезнь Марбурга, и псевдотуморозную форму
РС, которые также имеют собственные нейровизуализа
ционные признаки, позволяющие дифференцировать их
с классическим вариантом РС и другой патологией цент
ральной нервной системы.
Ключевые слова: рассеянный склероз, магнитно
резонансная томография, диагностика.
***
Magnetic resonance imaging (MRI) nowadays is the main
diagnostic tool in multiple sclerosis (MS). The article is aimed
at reviewing basic signal changes, location and morphology
of pathologic lesions in the brain in multiple sclerosis, the role
of contrast agents in its diagnostics and monitoring. Among
conventional MRI techniques T2weighted and T2FLAIR
weighted images are the most sensitive for focal damage
detection, contrastenhanced T1weighted images are still
irreplaceable for "active" lesions visualization. Dissemination
in space and time is necessary for confirming the diagnosis
and forms the basis of McDonald criteria revision of 2005
and 2010. New or enlarged MS lesions on T2 and T2FLAIR
images are important for disease activity evaluation together
with contrast enhancing T1 lesions. MS lesions detection in
the spinal cord is of great importance as it's seen in the
majority of patients. MRI also let us identify atypical MS
forms like Shilder's diffuse periaxial encephalitis, Balo's con
centric sclerosis, Marburg disease and pseudotumorous
MS, which are characterized by special neuroimaging signs
and thus could be differentiated from classic multiple sclero
sis and other central nervous system pathology.
Key words: multiple sclerosis, magnetic resonance
imaging, diagnostic.
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Рассеянный склероз (РС) представляет собой
наиболее часто встречающееся хронически прог
рессирующее воспалительное демиелинизирую
щее поражение центральной нервной системы
(ЦНС). Патогенез РС до сих пор остается не сов
сем ясным. Наряду с генетической предрасполо
женностью обсуждается роль вирусных инфекций
[1]. РС страдают более 2,5 млн человек во всем
мире. В России в настоящее время зарегистриро
вано около 150 тыс. больных и ежегодно заболева
ют около 5 тыс. человек. В типичных случаях
РС начинается в возрасте от 16 до 45 лет, однако
в последнее время наблюдается расширение воз
растного промежутка дебюта заболевания [2]. Как
и многие другие аутоиммунные заболевания,
РС встречается чаще у женщин, при этом у мужчин
преобладает неблагоприятное течение заболева
ния. 
РС характеризуется выраженным клиническим
полиморфизмом и индивидуальной вариабель
ностью различных неврологических синдромов.
Многообразие симптоматики обусловлено мно
жественностью очагов демиелинизации и их раз
нообразной анатомической локализацией как
в головном, так и спинном мозге. 
Самым чувствительным методом диагностики
демиелинизирующего поражения вещества го
ловного и спинного мозга является МРТ. Чувстви
тельность ее при РС составляет 98%, в то время
как у КТ – лишь 37%. Первые МРТизображения
головного мозга пациента с РС были получены
в самом начале 80х годов прошлого века [3].
С тех пор МРТ стала рутинным клиническим ис
следованием и играет главенствующую роль
в постановке или исключении диагноза РС.
В настоящее время общепринятыми МРТкри
териями являются критерии McDonald, впервые
опубликованные в 2001 г. [4], а затем пересмот
ренные и дополненные в 2005 г. [5] и 2010 г. [6].
Подробная сравнительная характеристика пос
ледних пересмотров представлена в табл. 1 и 2.
Пересмотр критериев McDonald, предложен
ный европейской академической сетью MAGNIMS в
2010 г., был введен в практику с целью ускорения и
упрощения постановки диагноза, снижения стои
мости диагностики и, возможно, более раннего на
чала соответствующей терапии. Тем не менее необ
ходимо учитывать, что подобные упрощения крите
риев требуют проведения тщательной дифференци
альной диагностики РС с другими многоочаговыми
поражениями головного мозга и опыта работы спе
циалиста в области нейрорентгенологии.
В настоящее время для диагностики РС приме
няются определенные стандартные МРТпротоко
лы, которые помогают оптимизировать процедуру
первичного и повторного исследований, в том
числе в разных учреждениях, что может иметь ре
шающее значение в трудных диагностических слу
чаях. Предпочтительной для диагностики демие
линизирующих процессов является визуализация
на высокопольных МРтомографах (с величиной
магнитной индукции, равной или более 1,0 Т).
Сигнальные характеристики
очагов демиелинизации
Многочисленные нейровизуализационногис
тологические сопоставления позволили опреде
лить патологический субстрат, соответствующий
изменениям сигнала в различных режимах МРТ.
Так, в результате нарушения белковолипидного
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Таблица 1. МРТкритерии диссеминации процесса в пространстве (критерии McDonald) в пересмотрах от 2005 и 2010 гг.
2005 г. 2010 г.
Необходимы 3 из 4 нижеперечисленных критериев: Наличие ≥1 очага в 2 из 4 типичных локализаций:
1) 1 очаг, накапливающий КВ, или 1) субкортикальной
9 гиперинтенсивных очагов на Т2ВИ 2) перивентрикулярной
2) 1 инфратенториальный очаг 3) инфратенториальной
3) 1 юкстакортикальный очаг 4) спинальной
4) 3 перивентрикулярных очага
Примечание. ВИ – взвешенное изображение, КВ – контрастное вещество.
Таблица 2. МРТкритерии диссеминации процесса во времени (критерии McDonald) в пересмотрах от 2005 и 2010 гг.
2005 г. 2010 г.
1. Накопление КВ очагом новой локализации 1. Одновременное наличие накапливающих 
по меньшей мере через 3 мес после первого и не накапливающих КВ очагов вне зависимости
обострения от времени исследования
2. Выявление нового очага на Т2ВИ по сравнению 2. Появление новых очагов на Т2ВИ или накапливающих
с предыдущим исследованием при повторном КВ очагов при повторных исследованиях вне зависимости
МРТисследовании, выполненном по меньшей от времени проведения первого исследования
мере через 30 дней после первого
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бислоя, уменьшения количества липидов и увели
чения содержания воды очаги демиелинизации
выявляются как участки повышенной интенсив
ности сигнала на Т2ВИ и как участки пониженной
интенсивности МРсигнала на Т1ВИ. МРсигнал от
недавно появившихся очагов определяется оте
ком, а от давно существующих – глиозом. Таким
образом, МРТ отражает полиморфность патологи
ческих изменений, наблюдаемых в ЦНС при РС [7].
Отдельные очаги демиелинизации обычно имеют
достаточно четкие контуры, однако могут быть ок
ружены менее ярким ореолом, вероятнее всего,
вследствие отека во время активной фазы воспа
лительного процесса (рис. 1).
Наиболее чувствительными к повреждениям
вещества головного мозга при РС являются пос
ледовательности для получения Т2ВИ с длинным
ТЕ (time echo) и ТR (time repetition), в связи с тем
что очаги демиелинизации при РС обладают более
длительным временем Т2релаксации по сравне
нию с внешне неизмененным белым веществом.
Тем не менее бывает нелегко выявить очаги в пе
ривентрикулярной, кортикальной и юкстакорти
кальной областях в связи с их близостью к цереб
роспинальной жидкости, также имеющей высоко
интенсивный сигнал на Т2ВИ. Повышение контра
стности очагов данной локализации достигается
путем получения менее интенсивного МРсигнала
от цереброспинальной жидкости. Для этого реко
мендуется получение изображений, взвешенных
по протонной плотности (PDВИ) с коротким ТЕ
и длинным TR, в том числе за одно сканирование
с Т2ВИ с помощью использования последователь
ности с двойным эхо [8]. PD/T2ВИ в сагиттальной
проекции хороши для визуализации очагов в мо
золистом теле, которые также достаточно харак
терны для РС [9].
Другим, получившим в настоящее время широ
кое распространение способом улучшения визуа
лизации очагов демиелинизации вблизи ликворо
содержащих пространств при РС является исполь
зование Т2последовательностей с подавлением
сигнала от свободной жидкости (FLAIR – fluid
attenuated inversion recovery) [10]. Тем не менее
некоторые Т2FLAIRпоследовательности облада
ют меньшей чувствительностью к определению
инфратенториальных очагов, что является безус
ловным препятствием в свете диагностической
значимости последних. Режим Т2FLAIR в сагит
тальной проекции имеет преимущества в визуали
зации очагов у нижней границы мозолистого тела,
но в то же время может быть чувствителен к арте
фактам от пульсации ликвора [11]. Таким образом,
средством повышения информативности МРТис
следования является комбинация последователь
ности с двойным эхо (PD/T2ВИ) с T2FLAIRпосле
довательностью.
Легкое изменение МРсигнала между или вок
руг отдельных бляшек также может наблюдаться
на Т2ВИ и представляет собой более диффузный
компонент патологического процесса [12]. Термин
“грязное белое вещество” был введен для таких
неясных поражений, проявляющихся преимуще
ственно в глубоких и перивентрикулярных отделах
белого вещества, которые иногда бывает трудно
отличить от индивидуальных особенностей миели
низации белого вещества. Довольно постоянные
по распространенности, эти зоны также могут
быть местом образования новых, типичных очагов
при наблюдении в динамике [13].
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Рис. 1. МРизображения головного мозга в режиме Т2ВИ, аксиальная проекция (собственное наблюдение). а – на уров
не середины тел боковых желудочков; б – на уровне верхних отделов тел боковых желудочков; в – на уровне семиоваль
ных центров. Гиперинтенсивные очаги демиелинизации в перивентрикулярном и субкортикальном белом веществе.
а б в
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Около 10–20% гиперинтенсивных на Т2ВИ оча
гов выглядят гипоинтенсивными по сравнению
с окружающим белым веществом на Т1ВИ (рис. 2).
В фазу активного воспаления гипоинтенсивный
МРсигнал на Т1ВИ обусловлен выраженным оте
ком и может исчезнуть по мере разрешения воспа
лительного процесса (“острые черные дыры”) [14].
Хронические воспалительные очаги, также полу
чившие название “хронические черные дыры”, со
ответствуют областям с более выраженным пов
реждением аксонов [15]. На соответствующих
изображениях, взвешенных по протонной плот
ности, интенсивность МРсигнала от центра этих
очагов также снижена. Еще лучше этот паттерн вы
является при использовании последовательности
Т2FLAIR [16]. Крупные очаги демиелинизации ча
ще выглядят гипоинтенсивными в режиме Т1 как
в фазе активного воспаления, так и вне обостре
ния. Инфратенториально наблюдаемые изменения
МРсигнала при РС более диффузные и менее яр
кие, образование так называемых черных дыр ме
нее характерно для этой области мозга [17].
Морфологическая характеристика
и типичная локализация очагов
при РС
Очаги при РС обычно имеют округлую или
овальную форму и размер от нескольких милли
метров до сантиметра и более в диаметре [18].
Различия в форме очагов наблюдаются отчасти
в связи с прохождением среза под углом к цереб
ральной венуле, которая зачастую представляет
собой центр очага демиелинизации при РС. Гипер
интенсивные зоны неправильной формы образу
ются, как правило, вследствие слияния очагов.
Следует отметить, что типичной локализацией
очагов при РС является перивентрикулярное белое
вещество, включая мозолистое тело, субкорти
кальное белое вещество и инфратенториальную
область. Отдельные гиперинтенсивные очаги,
прилежащие к телу или височному рогу бокового
желудочка, являются весьма характерными для РС
и редко встречаются при других патологиях [19].
Также часто наблюдаются очаги вокруг переднего
и заднего рогов, но их сложнее отличить от фено
мена изменения МРсигнала от перивентрикуляр
ного белого вещества у здоровых людей, по край
ней мере на ранних стадиях болезни. Очаги в мо
золистом теле располагаются преимущественно
у его нижней границы и распространяются ради
ально по направлению к периферии [9] (рис. 3).
В начальной стадии заболевания очаги кажутся
вытянутыми в виде так называемых пальцев Доу
сона, что, вероятно, связано с воспалительным
отеком вещества мозга по ходу медуллярных ве
нул [20]. Типичной локализацией инфратентори
альных очагов при РС являются дно IV желудочка,
средние ножки мозжечка и поверхностные отделы
моста мозга (рис. 4) [19].
Атрофия вещества головного
мозга при РС
Помимо наличия очагов демиелинизации, су
ществует еще один признак РС – атрофия вещест
ва головного мозга [21]. Атрофия при РС обычно
проявляется увеличением желудочков и уменьше
нием размеров мозолистого тела (рис. 5) [22].
Не так давно были предложены многочисленные
количественные методы для точного измерения
общей и локальной атрофии вещества мозга [21,
23], которая имеет место на всех стадиях патоло
гического процесса, в том числе у пациентов с на
чальными проявлениями РС [24]. Процент атрофии
вещества мозга при РС более высок (0,6–1,0% еже
годно), чем в естественно стареющем мозге
(0,1–0,3% ежегодно) [25]. Общая атрофия обнару
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Рис. 2. МРизображения головного мозга (собственное наблюдение). а – в режиме Т2ВИ, аксиальная плоскость,
срез на уровне тел боковых желудочков; б – в режиме Т2ВИ, аксиальная плоскость, срез на уровне семиовальных
центров; в – в режиме Т1ВИ, коронарная плоскость, срез на уровне задних отделов тел боковых желудочков; г – в ре
жиме Т1ВИ, коронарная плоскость, срез на уровне середины тел боковых желудочков. Некоторые очаги демиелини
зации, гиперинтенсивные в режиме Т2ВИ, визуализируются на Т1ВИ как гипоинтенсивные.
а б в г
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Рис. 5. МРизображения головного мозга в режиме Т2ВИ (собственное наблюдение). а – аксиальная проекция, срез
на уровне тел боковых желудочков; б – сагиттальная проекция, срединный срез. Помимо очагового демиелинизирую
щего поражения визуализируется расширение боковых желудочков мозга, а также истончение мозолистого тела.
а б
Рис. 4. МРизображения головного мозга в режиме Т2, аксиальная проекции (собственное наблюдение). a – на уров
не основания миндалин мозжечка; б – на уровне внутренних слуховых проходов; в – на уровне центральных отделов IV
желудочка. Гиперинтенсивные очаги демиелинизации в мосту мозга, полушариях и средних ножках мозжечка.
а б в
Рис. 3. МРизображения головного мозга в режиме Т2FLAIR (собственное наблюдение). а – аксиальная проекция,
срез на уровне верхних отделов моста мозга; б – аксиальная проекция, срез на уровне нижних холмиков; в – акси
альная проекция, срез на уровне верхних холмиков; г – сагиттальная проекция. В белом веществе височных долей
преимущественно перивентрикулярно визуализируются множественные очаги демиелинизации, в мозолистом теле
очаги прилежат к его нижней границе.
а б в г
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живается при всех формах РС, включая первично
прогрессирующий РС и клинически изолирован
ный синдром [26], являясь значимой и общей осо
бенностью РС. В течение последних лет начали
выделять новый термин – “псевдоатрофия”, при
которой наблюдается уменьшение объема веще
ства головного мозга вследствие снижения выра
женности иммуновоспалительного компонента
в ответ на лечение обострения гормональными
препаратами, а затем и иммуномодулирующими
средствами. Стоит помнить, что это лишь реакция
мозга на проводимое лечение, а не истинная атро
фия [27].
Поражение спинного мозга
при РС
Доля поражения спинного мозга при установ
ленном диагнозе РС довольно высока и составля
ет около 74–85%, что зависит от метода визуали
зации и группы пациентов. Если суммировать оча
говые и диффузные изменения в спинном мозге,
то поражения его встречаются более чем у 90%
пациентов [28].
Очаги демиелинизации в спинном мозге при
РС выглядят так же как и в головном, за исключе
нием отсутствия так называемых черных дыр [17].
На сагиттальных изображениях они имеют форму
“сигары”, могут быть расположены центрально,
несколько кпереди или кзади. На аксиальных
изображениях обычно видна распространенность
очагов демиелинизации на периферию со склон
ностью к вовлечению в процесс задних столбов.
Спинальные очаги при РС редко занимают более
половины поперечного сечения или превосходят
по длине 3 сегмента спинного мозга (рис. 6). Наи
более часто интрамедуллярные очаги локализуют
ся на уровне шейного отдела позвоночника, преи
мущественно в его средних отделах [29]. Новые
очаги могут сопровождаться объемным воздей
ствием с отеком спинного мозга.
Помимо стандартных режимов исследования
(Т2, Т1ВИ) для диагностики патологических изме
нений в спинном мозге применяют различные
специализированные импульсные последователь
ности, улучшающие визуализацию спинного мозга.
С этой точки зрения хорошо зарекомендовали
себя режим STIR, подавляющий сигнал от жиро
вой ткани, а также последовательность T1IR, вы
полняемая на МРтомографах с величиной маг
нитной индукции 3 Т, повышающая контрастность
очагов демиелинизации на фоне интактного спин
ного мозга [30]. Это особенно актуально, когда из
менения в спинном мозге имеют диффузный ха
рактер и очень плохо визуализируются в стандарт
ных режимах исследования. В Научном центре
неврологии РАМН с целью улучшения визуализа
ции поражений спинного мозга в условиях томог
рафа 1,5 Т был разработан режим STIR* (модифи
кация режима STIR) [31], также повышающий
контрастность патологических очагов на фоне не
измененного спинного мозга (см. рис. 6).
Применение КВ при РС
Введение КВ при выполнении МРТисследова
ния повышает его значимость. Вопервых, приме
нение КВ может определить степень активности за
болевания, что имеет прогностическое значение,
а также важно для планирования терапии [32]. Во
вторых, оно позволяет получить дополнительные
свидетельства диссеминации очагов во времени:
одновременное наличие как активных, накапливаю
щих КВ очагов, так и неактивных, не накапливаю
щих его [6]. Втретьих, введение КВ может помочь
в идентификации нетипичных очагов и обнаружить
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Рис. 6. МРизображения шейного отдела позвоночника и спинного мозга (собственное наблюдение). а – в режиме
Т2ВИ, сагиттальная проекция; б – в режиме STIR*, сагиттальная проекция; в – в режиме Т2ВИ, аксиальная проекция,
срез на уровне зубовидного отростка позвонка СII; г – в режиме Т2ВИ, аксиальная проекция, срез на уровне тела поз
вонка СIV. Гиперинтенсивные очаги демиелинизации в спинном мозге на уровне шейного отдела позвоночника.
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структурные повреждения, не различимые на изоб
ражениях без контрастирования (такие как лепто
менингеальные или корковые поражения, наблюда
ющиеся, например, при саркоидозе, инфильтри
рующих опухолях, сосудистых мальформациях).
КВ на основе трехвалентного гадолиния, отно
сящееся к группе позитивных парамагнетиков,
в норме не проникает через гематоэнцефаличес
кий барьер (ГЭБ) [33]. При РС оно проходит через
стенку капилляра и на некоторое время задержи
вается во внеклеточном пространстве. Парамаг
нитное КВ усиливает МРсигнал от зоны воспале
ния и отека на Т1ВИ (рис. 7).
Нейровизуализационнопатоморфологические
сопоставления подтверждают, что накопление КВ
происходит исключительно в активных очагах де
миелинизации с выраженными воспалительными
изменениями в виде отека и клеточной инфильт
рации. Динамические исследования показали, что
каждое образование нового очага или увеличение
размеров старого очага обязательно сопровожда
ется преходящим накоплением КВ. Для выявления
субклинической активности при ремиттирующем
течении заболевания МРТ с контрастированием
может быть более чувствительна, чем клиническое
наблюдение. При накоплении КВ патологические
участки могут изменить форму и размеры: обычно
вначале это равномерно накапливающие КВ оча
ги, впоследствии по мере прогрессирования за
болевания появляется усиление по типу “кольца”,
“полукольца”, а затем наблюдается частичное на
копление КВ очагом, который переходит в “хрони
ческую” стадию [34].
Число накапливающих КВ очагов и их характе
ристики также зависят от времени, прошедшего
от момента введения препарата до проведения
сканирования. Несмотря на большие индивиду
альные отличия, через первые 4 мин, как правило,
наблюдается кольцевидное усиление, а к 16–20й
минуте оно становится гомогенным; иногда КВ на
капливается только в центре очага. В связи с этим
необходимо обязательно использовать временн}yю
задержку перед сканированием, чтобы не “про
пустить” активные очаги, которые еще не успели
накопить КВ. Длительность транзиторного перио
да, когда свежий очаг накапливает КВ и соответ
ственно характеризуется повышением проницае
мости ГЭБ и активным воспалением, как правило,
ограничивается 2–6 нед [35]. При клинически ста
бильном РС при МРТ также могут быть выявлены
новые очаги с повышенной проницаемостью ГЭБ.
МРТ с введением КВ наиболее активно использу
ется при проведении клинических исследований
для оценки активности заболевания. Рядом иссле
дователей было показано, что контрастное усиле
ние может наблюдаться в зонах, в которых при
проведении стандартного обследования никакие
изменения не выявляются, и только через 2 нед
начинают визуализироваться типичные очаги де
миелинизации в режиме Т2. Эти наблюдения име
ют значение для понимания патогенеза РС, так как
подтверждают, что нарушение проницаемости
ГЭБ предшествует образованию очагов демиели
низации.
МРизображения с переносом намагниченнос
ти (MTI – magnetization transfer imaging) в режиме
Т1ВИ с использованием КВ позволяют также улуч
шать визуализацию очагов, накапливающих КВ
(рис. 8). Было показано, что сканирование в режи
ме Т1ВИ с использованием переноса намагничен
ности после внутривенного введения однократной
дозы КВ по своей чувствительности было сопоста
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Рис. 7. МРизображения головного мозга в режиме Т1 после внутривенного введения КВ, аксиальная проекция
(собственное наблюдение). а – на уровне середины тел боковых желудочков; б – на уровне верхних отделов тел бо
ковых желудочков; в – на уровне семиовальных центров. Накопление КВ некоторыми очагами демиелинизации в ве
ществе головного мозга: диффузное, по типу “кольца” и “незамкнутого кольца”. 
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вимо с Т1ВИ, полученными без применения пере
носа намагниченности, но при введении трехкрат
ной дозы КВ [36].
Применение КВ противопоказано пациентам
с нарушениями функции почек и аллергическими
реакциями в анамнезе [37]. В связи с этим в пос
леднее время предпринимаются попытки найти но
вые специализированные режимы МРТ, позволяю
щие определить активность очагов демиелиниза
ции без введения КВ. Так, в нескольких сравнитель
но недавно проведенных исследованиях было
показано, что получение изображений, взвешенных
по магнитной восприимчивости (SWI – susceptibili
tyweighted imaging) с последующей постобработ
кой (получение реконструкций по магнитуде, по фа
зе, проекции минимальной интенсивности), могут
обеспечить исследователей дополнительной ин
формацией [38, 39]. Чувствительность этого мето
да, однако, оказалась недостаточной для позицио
нирования его в качестве маркера активности оча
гов, что указывает на необходимость проведения
дальнейших, более продолжительных исследова
ний большей выборки пациентов. 
Острые очаги демиелинизации в спинном мозге,
хотя и нечасто, могут сопровождаться объемным
воздействием с отеком спинного мозга и накапли
вать КВ после его введения. Однако свидетельства
активности заболевания, включая накопление КВ и
появление новых очагов, наблюдаются в спинном
мозге значительно реже, чем в головном [40].
Атипичные формы РС
Помимо “классической” формы РС по характе
ру изменений в мозге выделяют так называемые
атипичные формы, в том числе и псевдотумороз*
ный вариант, который нейрорентгенологически
характеризуется наличием больших размеров
(несколько сантиметров) очага или плохо ограни
ченной зоны гиперинтенсивного МРсигнала на
T2FLAIR и Т2ВИ и гипоинтенсивного на Т1ВИ, ко
торые зачастую сопровождаются значительным
перифокальным отеком с объемным воздействием
на прилежащие структуры, иногда на фоне типич
ных для РС очагов. Патологическая зона, как пра
вило, локализуется в белом веществе больших
полушарий, реже – в полушариях мозжечка, на
капливает КВ преимущественно по периферии по
типу кольца, полукольца или частичной каймы [2].
Также дифференциальный диагноз приходится
проводить с такими редкими формами демиели
низации, как диффузный периаксиальный энце
фалит Шильдера, концентрический склероз Бало,
болезнь Марбурга [41].
При болезни Марбурга на МРтомограммах
обнаруживаются множественные, различных раз
меров (в том числе крупные) очаги демиелиниза
ции с перекрывающими друг друга зонами пери
фокального вазогенного отека, в том числе
и в стволе мозга [42]. Типично контрастное усиле
ние очагов по типу колец и незамкнутых колец.
Болезнь Шильдера характеризуется распро
страненными сливными очагами демиелинизации
в обоих полушариях мозга, стволе и мозжечке, час
то с поражением мозолистого тела [2]. Нередко па
тологические очаги сопровождаются объемным
воздействием. После внутривенного введения КВ
чаще наблюдается его накопление по типу незам
кнутого кольца [1].
МРкартина при концентрическом склерозе
Бало характеризуется немногочисленными, но
больших размеров участками демиелинизации,
перемежающимися с нормально миелинизиро
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Рис. 8. МРизображения головного мозга в режиме Т1, аксиальная проекция (собственное наблюдение). а – без
использования переноса намагниченности; б – с использованием переноса намагниченности. В белом веществе ле
вого полушария большого мозга визуализируется очаг, накапливающий КВ по типу “незамкнутого кольца”, который
более контрастен при использовании переноса намагниченности.
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ванными зонами, по МРТкартине напоминающими
годичные кольца на спиле дерева (рис. 9). Накопле
ние КВ обычно наблюдается в “кольцах”, располо
женных снаружи в связи с острым воспалением по
наружному краю очага. Для этой формы РС харак
терна минимальная выраженность “диссеминации
очагов в пространстве”, чаще всего она представ
лена единичным очагом, реже несколькими или
в комбинации с типичными для РС очагами [1].
Несмотря на то что у большинства пациентов
с клинически установленным диагнозом РС при
МРТ обнаруживаются типичные очаги и времена
ми эти изменения даже более явные, чем размы
тые клинические симптомы, у небольшого количе
ства пациентов все же не удается обнаружить па
тологии при МРТ как головного, так и спинного
мозга. Кроме того, другие заболевания также мо
гут сопровождаться изменениями в веществе го
ловного мозга, похожими на очаги РС. В связи
с этим МРТизменения необходимо рассматри
вать в контексте клинической картины и результа
тов дополнительных методов исследования.
Заключение
Помимо неоценимой диагностической роли
МРТ при РС, современные методы нейровизуали
зации значительно расширяют наши представле
ния о патогенезе данного заболевания. Различные
методики МРТ позволяют детально оценить пора
жение при РС, уточнить функциональные, метабо
лические, патофизиологические особенности, мо
гут способствовать детальной оценке влияния те
рапии на иммуновоспалительные реакции и ней
ропротекцию.
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